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Извадок
Целта на трудот беше да се оцени ефикасноста на
употребата на соодветни биомаркери на воспа-
ление за дијагноза на туберкулозата кај деца,
следење на болеста и ефектите од применетата
терапија. Материјал и методи: Во рамките на оваа
истражувачка студија беа вклучени 60 испитани-
ци, поделени во две групи: контролна група од 40
здрави деца и група од 20 деца со туберкулоза.
Испитаниците од двете групи беа на возраст од 1
до 15 години, компарабилни по возраст. Децата
со туберкулоза беа хоспитализирани поради
дијагностички и терапевтски третман. Ниту едно
од нив не примаше кортикостероидна терапија
пред третманот. Крв за анализа кај пациентите со
туберкулоза беше земена непосредно пред за-
почнувањето со терапијата и по 2 месеца. Беа ана-
лизирани три биомаркери во крвниот серум кои
се во тесна релација со еволуцијата на болеста: ту-
мор некрозниот фактор алфа (TNF-α), С- реактив-
ниот протеин (CRP) и прокалцитонин (PCT) во
крвниот серум. Серумските концентрации на
TNF-a беа одредувани in vitro со IMMULITE 1000
анализаторот  за квантитативно мерење на TNF-
α во серум (EIA).  Одредувањето на CRP и РСТ во
серум се правеше со квантитативната метода (EL-
FA), на i-CHROMA имунолошки анализатор. Ре-
зултати: Беше утврдена статистички сигнифи-
кантна разлика во серумската концентрација на
TNFa пред и по терапијата (18,54 ± 1,94  v.s. 10,02 ±
0,64 pg/ml, p<0,05), на СRP пред и по терапијата
(99,59 ± 9,23 v.s 9,13 ± 1,13 mg/L,  p<0,05),  и на РСТ
(0,31 ± 0,02 v.s. 0,04 ± 0,01 ng/ml,  p<0,05).  Заклучок:
Резултатите покажаа дека испитуваните биомар-
кери на инфламација кои беа одредувани се зна-
чајни за рано дијагностицирање и следење на
ефектите од антитуберкулозната терапија.
Клучни зборови:  TNF-α,CRP, PCT, 
туберкулоза, деца
Abstract
The aim of this study was to evaluate the effi-
cacy of using appropriate biomarkers of in-
flammation for diagnosis of tuberculosis in chil-
dren, monitoring the disease and the effects of
the applied therapy. Material and methods: In
this study, 60 patients were included and divi-
ded into two groups: control group of 40 heal-
thy children and a group of 20 children with tu-
berculosis. The subjects from both groups we-
re aged from 1 to 15 years, matched by age. The
children with tuberculosis were hospitalized for
diagnostic and therapeutic treatment. None of
them received corticosteroid therapy before tre-
atment. Blood samples from patients with tu-
berculosis were taken just before the therapy
and after 2 months. The concentration of three
biomarkers close-related with the evolution of
the disease was analyzed in blood sera: tumor
necrosis factor alpha (TNF-α), C-reactive prote-
in (CRP) and procalcitonin (PCT). Serum con-
centrations of TNF-a were measured in vitro
using IMMULITE 1000 analyzer  for quantitati-
ve measurement of TNF-α in serum (EIA). De-
termination of CRP and PCT in serum was do-
ne with the quantitative method (ELFA) using i-
CHROMA - immune analyzer. Results: A statis-
tically significant difference was found in the
concentrations of TNFa serum before and after
treatment  (18.54 ± 1.94  v.s. 10.02± 0.640 pg/ml,
p<0.05), СRP before and after therapy (99.59 ±
9.23 v.s 9.13 ± 1.13 mg/L, p<0.05), and РСТ (0.31 ±
0.02 v.s. 0.04 ± 0,01 ng/ml, p<0.05).  Conclusion:
The results showed that tested biomarkers of
inflammation are important for early diagnosis
and monitoring the effects of the anti-tubercu-
losis therapy.
Key words: TNF-α, CRP, PCT, 
tuberculosis, children
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Вовед
Туберкулозата (ТВС) е системско заболување кое
има своја посебна тежина во патологијата на
детската возраст, особено поради фактот што сè
уште се јавува во своите тешки форми, а и бројот
на новозаболени во последниве години сè пове-
ќе се зголемува во светот и кај нас. Светската
здравствена организација ја дефинира туберку-
лозата како „инфективна бактериска болест
предизвикана од Mycobacterium tuberculosis
(МТ)“1. Главен извор се болни од белодробна ту-
беркулоза, од чијшто спутум се изолирани баци-
лите на МТ. TBC кај децата најчесто се јавува ка-
ко резултат од близок, интрафамилијарен кон-
такт со спутум од позитивен болен од белодроб-
на TBC2. Лекувањето со антитуберкулостатиците
доведе до скратување на периодот на лекување
и прекинување на синџирот на пренесување на
туберкулозата3. 
Најчестo инфекцијата се шири од човек на човек,
болниот човек преку кашлање, кивање, зборува-
ње, смеење и плукање исфрла „pfluge“-ови капки
во кои има туберкулозни бацили од хуманиот тип
на микобактерии. Инфективноста на овие капки
зависи од бројот на микроорганизмите во нив.
Бројот е најголем во секрет кај лица со позитивен
спутум на култура или кавитарно пулмонално за-
болување4. Исто така, со контактна инфекција
најчесто заболуваат децата кои се наоѓаат во не-
посредна близина на болниот од ТВС. Туберку-
лозата на белите дробови е најчестата форма на
туберкулоза во детската возраст. Првиот одговор
на организмот на инфекцијата со МТ е неспеци-
фичен. Дијагнозата на туберкулоза кај децата се
базира на анамнестички податоци, епидемио-
лошки податоци, клиничка слика, лабораторис-
ки анализи, рендгенолошки испитувања, имуно-
лошки тестови, „tuberculin skin test“ (TST), а
единствен сигурен доказ за дијагноза е изола-
цијата на причинителот од биолошки материјал5.
Исто така,  забележано е дека инфекцијата со МТ
е придружена со интензивен локален инфлама-
торен одговор којшто би можело да биде крити-
чен за патогенезата на TBC6. Активноста од ком-
понентите на имуниот одговор доведува до рег-
рутација на полиморфонуклеарните (РМN) и мо-
нонуклеарните фагоцити, како и индукција на
проинфламаторни цитокини. Така, TNF-a, со МТ
поттикнувач се јавува веднаш по МТ инфек-
цијата, меѓутоа може да перзистира во организ-
мот заедно со грануломите. Полиморфните леу-
коцити постепено го отстапуваат местото на мак-
рофагите кои се трансформираат во епителоид-
ни клетки7. Одредувањето на TNF-α во серумот
придонесува за подобра дијагноза на туберкуло-
зата, особено при појава на нејаснотии во нејзи-
ното одредувањесо што се намалува непотреб-
ната медикаментозна превенција8,9. Употребата
на TNF-α во серумот, како маркер, може да биде
алтернативна алатка во дијагностицирањето на
ТВС во земјите каде е широко распространета
вакцинацијата со BCG. Латентната туберкулозна
инфекција (ЛТБИ) е дефинирана како инфекција
со M. tuberculosis во внатрешноста на грануло-
мот, каде останува во нереплицирачка состојба,
но ја задржува способноста да излезе од сос-
тојбата на мирување и да предизвика активна ту-
беркулоза10. Веројатноста ЛТБИ во текот на жи-
вотот да премине во активна туберкулоза кај де-
ца на возраст од 1 до 5 години изнесува 29%, а кај
деца на возраст од 11 до 15 години изнесува 15%.
Постојат главно две групи на деца кај кои се ба-
ра ЛТБИ: деца во контакт со активна TBC и деца
кои се туберкулински хиперреактивни по редов-
но тестирање со пречистен протеински дериват
(ППД)11. Најважни заштитни механизми на бели-
те дробови се: локалниот имунитет, остварен со
учеството на IgA, при инфекции, фагоцитоза со
учество на алвеоларните макрофаги регулирана
со помош на Т-лимфоцитите и нивните ме-
дијатори. Овој механизам има важна улога кај бе-
лодробната ТВС12,13.  
Основна функција на лимфокините во имуно-
лошките реакции од продолжен тип е да започ-
нат воспалителна реакција на местото на одиг-
рување на реакцијата преку дејството врз мак-
рофагите и други фагоцити. Лимфокините ја зго-
лемуваат и циркулацијата на крвта и обновува-
њето на ткивото на местото на антигената сти-
мулација14.
Гама-интерферон (IFN-g) и TNF-a се резултат на
макрофагите. Околу туберкулозните бацили кои
продреле во здравиот детски организам се со-
бираат макрофаги и полиморфонуклеарни леу-
коцити, кои ги фагоцитираат микобактериите и
интрацелуларно ги разоруваат. Во тој процес
макрофагите создаваат таканаречена „антигена
информација“, којашто се пренесува на лимфо-
цитите. На местото на вгнездувањето на тубер-
кулозниот бацил се задржуваат мали лимфоци-
ти (тимус-зависни Т-клетки) кои по примањето на
„антигената информација“ стануваат клетки кои
се специфично ориентирани против антигенот
на туберкулозниот  бацил15.  Улогата на тумор-
некрозниот фактор a (TNF-a) кај човечкиот имун
одговор на туберкулозата останува нејасна. Овој
цитокин може да биде одговорен за некои од
клиничките манифестации на туберкулозните
заболувања, вклучувајќи го губењето на тежина-
та, ноќните потења и деструкцијата на ткивото.
Гликокортикоидите, кои се слични антагонисти
на ендотоксинот, доколку се вбризгаат пред ин-
фективниот или ендотоксичниот напад, ком-
плетно ја инхибираат биосинтезата на кахекти-
нот. Овие хормони својот ефект го изразуваат
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преку намалување на количеството на кахектин-
ска  mRNA и спречување на транслацијата16. Гли-
кокортикоидите се ефективни само ако се им-
плицираат на макрофагите пред тие да се акти-
вираат. Инфилтрацијата на полиморфонуклеар-
ните гранулоцити во  белите дробови, по внесу-
вањето на TNF-α, може да се должи на создава-
њето на овие секундарни медијатори17.  
Активната туберкулозна инфекција кај луѓето со
вирулентни бацили скоро редовно се манифес-
тира со појава на туберкулинска преосетливост18.
Туберкулозната инфекција се докажува не само
со бактериолошко испитување, туку и со тубер-
кулинско тестирање како скрининг метода во ис-
питувањето и докажувањето на туберкулозата кај
децата.
Лекувањето на туберкулозата е комплексно. Ос-
нова на современото лекување на туберкулозата
е хемотерапијата. Со примената на современите
лекови настануваат широки можности за лекува-
ње не само на примарната туберкулоза, туку и на
нејзините најтешки компликации19. Такви се ан-
титуберкулостатиците, кои делуваат врз метабо-
личкиот процес на бацилот на туберкулозата.
Примената на кортикостероидите е неопходна
при нарушување на белодробната вентилација во
примарната туберкулоза20. Се даваат 2 до 4 сед-
мици, а може и подолго, во зависност од клинич-
ката состојба на пациентот, со постепено намалу-
вање на дозата на секои 4 до 5 дена.
Напорите за превенција и контролирање на  ту-
беркулозата се вршат со помош на вакцинирање
на децата и откривање и лечење на активните
случаи на болни21. Светската здравствена орга-
низација постигна одреден успех во примената
на подобри начини на лекување, а со тоа и до на-
малување на бројот на случаи со оваа болест. 
Во клиничката пракса постојат поголем број мар-
кери за дијагностицирање и следење на текот на
туберкулозата. Но во нашата студија се опред-
еливме за  мерењето на индуцираната продук-
ција на TNF-α, CRP и PCT во серум, што претста-
вува релативно ново средство за следење на ту-
беркулозата и нејзиното диференцирање, како и
мониторирање на ефектите од терапијата22,23. 
Целта на трудот беше да се оцени ефикасноста
на употребата на биомаркерите на воспаление-
то, како што се TNF-α, CRP и PCT  во серум за
дијагноза на туберкулозата кај деца, следење на
болеста и ефектите од применетата терапија. 
Материјал и методи 
Во рамките на оваа истражувачка студија, спро-
ведена во периодот меѓу 2010 година и 2014 го-
дина беа вклучени 60 испитаници, поделени во
две  групи: контролна група  од 40 здрави деца и
испитувана група од 20 деца со туберкулоза, пред
и по примената терапија. Сите испитаници беа
третирани во Одделот за туберкулоза, при Ин-
ститутот за белодробни заболувања кај деца. На-
правените дијагностички и терапевтски проце-
дури во студијата се во рутинска клиничка прак-
тика. Кај испитуваната група со туберкулоза пред
терапија, тие немаа користено кортикостероидна
терапија заради нејзиното влијание врз концен-
трацијата на тумор- некрозниот фактор-алфа.
Крв за анализа кај пациентите со туберкулоза бе-
ше земена непосредно пред започнувањето со те-
рапијата и по 2 месеца. Од сите испитаници кои
беа вклучени во оваа клиничка студија, крв за
анализа беше земена на гладно, рано наутро, без
давање антикоагулациони средства. По коагула-
цијата на крвта и центрифугирањето, серумите
веднаш беа издвојувани во пластични епрувети
за еднократна употреба и анализирани. Се одре-
дуваше концентрацијата на: тумор-некрозниот
фактор алфа (TNF-α), С- реактивниот протеин
(CRP) и прокалцитонинот (PCT) во крвниот серум.
Во вториот дел од испитувањето, каде основната
цел беше да се утврди влијанието на антитубер-
кулостатската терапија врз серумските концен-
трации на биомаркерите, беа опфатени истите 20
пациенти со силно изразена симптоматологија,
кај кои со спроведувањето на терапевтските мер-
ки и со препишаната терапија од 2 месеца, вед-
наш беа земени и мерени серумските концентра-
ции на биомаркерите. Серумските концентрации
на TNF-a беа одредувани in vitro со IMMULITE
1000 анализаторот за квантитативно мерење на
TNF-α во серум, користејќи ја ензим-имунолош-
ката метода (EIA). Одредувањето на CRP и РСТ во
серум се правеше  со квантитативната метода,
која се базира на имунолошка ласер–епифлуо-
ресцентна реакција на i-CHROMA –имунолошки
анализатор. 
Статистичката обработка на податоцие ги опфа-
ти: сите варијанти на Student–овиот t–тест  (Stu-
dent-ов t–тест за независни групи податоци со ед-
наква варијанса; Student-ов t–тест за   независни
групи податоци со нееднаква варијанса; Student-
ов t–тест за зависни групи податоци) и Pearson-
овиот коефициент на корелација и непараметар-
скиот коефициент на рангови. Пресметките беа
извршени со помош на компјутерската програма
EXCEL. Како статистички значајни ги сметавме
оние разлики каде вредноста на р беше помала
од 0,05 (р<0,05).
Резултати
Испитаниците од испитуваната група беа на
возраст од 1 до 15 години со средна возраст  од
± sd = 7,7 ±4,4 години и не се разликуваа ста-
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тистички значајно (p>0,05) од контролната гру-
па која имаше средна возраст од ± sd = 5,9 ±
1,3 години. Дистрибуцијата според половата
застапеност покажа доминација на женскиот
пол (13 или 65%) во однос на машкиот пол (7 или
35%) кај испитаниците со туберкулоза.
Резултатите кои се однесуваат на концентра-
цијата на TNF-a во серумот на испитаниците
се прикажани во табелата 1.
Од статистичката обработка на податоците,
евидентен е трендот на пораст на просечните
вредности на TNF-a на почетокот на болеста,
односно измерените просечни концентрации
кај децата со туберкулоза се значајно повисо-
ки во однос на оние кај контролната група
(р<0,05). За разлика од нив, кај испитаниците
по терапијата, просечната концентрација на
TNF-a во серумот не се разликува значајно во
однос на контролната група (p>0,05), а во исто
време е статистички значајно пониска во од-
нос на вредноста измерена кај групата паци-
енти пред терапија (р<0,05). 
Вредностите за С-реактивниот протеин се при-
кажани во табелата 2. Од статистичката обра-
ботка на податоците, евидентен е трендот на
пораст на просечните вредности на С-реак-
тивниот протеин во серумот како што болеста
напредува, односно измерените просечни кон-
центрации во испитуваната група се значајно
повисоки во однос на оние кај контролната
група (р<0,001). Исто така, постои сигнифи-
кантна разлика  во испитуваната група пред и
по третманот (p<0,05),  што укажува за  тежи-
ната на болеста. Од резултатите во табелата се
гледа дека  кај децата со туберкулоза по анти-
туберкулозната терапија, просечната концен-
трација на С-реактивниот протеин не се раз-
ликува значајно во однос на контролната гру-
па (р>0,05). 
Вредностите за прокалцитонин кај испитани-
ците се прикажани во табелата 3. Од статис-
тичката обработка на податоците, се забеле-
жува дека и кај прокалцитонинот постои ста-
тистичка сигнификантна разлика меѓу кон-
тролната група и испитуваната група пред те-
рапија (p<0,001). Исто така постои сигнифи-
кантна разлика во серумската концентрација
на РСТ кај децата со туберкулоза пред и по ан-
титуберкулозната терапија (p<0,001), што ука-
жува на степенот на инфламација. Но, се за-
бележува исто така дека просечната концен-
трација на РСТ во серумот кај децата со тубер-
кулоза по антитуберкулозната терапија не се
разликува значајно во однос на контролната
група (р> 0,05). 
Евалуирајќи го соодносот меѓу измерената
концентрација на CRP во серумот и просеч-
ната вредност на РСТ во серумот кај испиту-
ваната група пред терапија, утврдено е дека
постои корелација меѓу CRP  и PCТ (Pear-
son”s correlation coefficients r=0,42, p=0,002,
p<0,01).
Табела 1. Просечни вредности на TNF-a во серум кај децата  од контролната група и кај испитуваната 
група пред и по терапија  
*p<0,05
Табела 2. Просечни вредности на CRP во серум кај испитаници од контролната група и кај испитуваната
група пред и по терапија 
* р < 0,05; **р<0,001
Табела 3. Просечни вредности  на РСТ во серум кај испитаници од контролната група и испитуваната 
група пред и по терапија 
** р<0,001
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Дискусија
Туберкулозата (ТВС) е системско заболување
кое има своја посебна тежина во патологијата
на детската возраст, особено поради фактот
што сè уште се јавува во своите тешки форми, а
и бројот на новозаболени во последниве годи-
ни сè повеќе се зголемува во светот и кај нас12,24.
Barnes FP и сор.  во нивните  иследувања про-
нашле зголемена концентрација на TNF-α во
плеврален пунктат кај пациентите со туберку-
лоза. Нивните резултати, како и резултатите
презентирани од други автори се слични со
оние кои ги добивме  во нашето истражува-
ње25,26. Овие резултати укажуваат на недостаток
во регулацијата на создавањето на клетките
(моноцитите, макрофагите, гранулоцитите и
др.) кои учествуваат во заштитата против M. Tu-
berculosis. Pivet A. и Chedevergne FM.  зборува-
ат во нивниот труд дека овие видови клетки се
активираат од различни проинфламаторни ци-
токини, вклучувајќи ги : IL-1, IL-2, IL-8, IL-12,
TNF-α и IFN-g 27. 
Нашите резултати, кои покажаа повисоки вред-
ности за концентрацијата на TNF-α во серумот
на пациенти со туберкулоза во споредба со
вредностите за TNF-α кај контролните групи, се
во согласност и со резултатите објавени од стра-
на на Sester M. и сор. кои пронашле значајно ви-
соки вредности на TNF-α во серумот на паци-
енти со туберкулоза28. Литературните податоци,
како и податоците од нашата лабораторија ука-
жуваат на тоа дека одредувањето на концен-
трацијата на TNF-α во серумот е значаен пара-
метар за пациентите заболени од туберкулоза,
којшто зборува за степенот на компликации и
прогнозата на болеста кај овие пациенти 25.
Исто така, Keane J. и сор. вршеле испитувања на
пациенти со туберкулоза, кои биле подложнии
на одредена терапија, па дошле до заклучок де-
ка мерењето на индуцираната продукција на
TNF-α претставува средство за следење на ту-
беркулозата и терапијата кај истата,  што ги
потврдува и нашите резултати22. 
Покрај рутинските параметри, карактеристич-
ни за туберкулозата, во рамките на оваа кли-
ничка студија беа одредувани и серумските
концентрации на CRP и PCT кај децата со ту-
беркулоза. 
Концентрацијата на С-реактивниот протеин,
како биомаркер во крвниот серум кај пациен-
тите, како и прокалцитонинот во серумот, се во
прилог на резултатите од студијата спроведена
од страна на Johnston W. и сор.29, кои наведува-
ат дека во втората фаза алвеолите се исполну-
ваат со голем број неутрофили и фибрин, а во
последниот стадиум на болеста ексудатот оста-
нува густ, се зголемува бројот на макрофагите,
неутрофилите и настанува некроза. Тогаш до-
аѓа и до зголемување на седиментацијата на
еритроцитите, како и на бројот на леукоцити-
те. Клеточниот имунитет е важен механизам во
одбранбениот арсенал кон овие интрацелулар-
ни патогени според Wilson CB. и сор. 30, што е
потврдено и во нашето истражување со резул-
татите за бројот на неутрофили во крвната сли-
ка.
Резултатите од нашето испитување покажаа де-
ка мерењето  на CRP е корисно и за проценка
на напредувањето на болеста, односно за про-
ценка на ефикасноста на терапијата. Со пот-
ребната терапија, нивото на концентрацијата
на CRP во серумот ќе падне побрзо отколку што
ќе се случат промени во седиментацијата на
еритроцитите (SE); со следење на концентра-
цијата на CRP може да се спречи непотребното
земање на терапијата, или на време да се дода-
дат други, поефикасни и поделотворни антиту-
беркулостатици. Gerbeaux J. и сор. наведуваат
дека намалувањето во употребата на антиту-
беркулостатиците е есенцијална цел во совре-
мената медицина, што ќе доведе до намалени
трошоци. Избегнувањето на несакани ефекти
на терапијата пред сè ќе доведе кон намалува-
ње на бактериската резистентност 19. Нашето
истражување ги потврди овие согледувања пре-
ку констатацијата дека концентрациите на С-
реактивниот протеин во серумот кај испитани-
ците со докажана туберкулоза, по примената
антитуберкулозна терапија, значајно се нама-
лија.
РСТ е ран маркер на бактериска инфекција, а
неговата концентрација во крвта се зголемува
по само 2-3 часа од појавата на инфекцијата, со
максимални вредности кои се постигнуваат за
6-12. Следењето на концентрацијата на PCT
овозможува точен мониторинг на ефикасноста
на антибиотската терапија и следење на воспа-
лителниот процес. Локализираните инфекции
и вирусните инфекции не предизвикуваат зго-
лемување на циркулирачкиот РСТ. Многу висо-
ки вредности се забележани за време на акут-
на болест, условени со тешки системски ин-
фламации. Од повеќето лабораториски пара-
метри, РСТ се покажал како најкорисен, наве-
дуваат авторите Al-Nawas и сор. во своите ист-
ражувања31. PCT покажал најдобри резултати во
разликувањето на пациентите со бактериска
инфекција од оние со системска инфламатор-
на реакција. Наспроти вообичаено покачените
нивоа на CRP при вирусна инфекција, РСТ да-
ва негативни резултати. Добиениот негативен
резултат од РСТ тестот наведува на потребата
од исклучување на антибиотска терапија. Ata-
nasova, Rosmanova и други автори во своите
истражувања наведуваат дека при компарација
Vol.7  No.1  2015
46
АРХИВИ НА ЈАВНОТО ЗДРАВЈЕ
со останатите маркери, РСТ делувал супериор-
но во дијагностиката на бактериските инфек-
ции32. Ова може да се примени и кај пневмо-
нијата, која се дефинира како инфламација на
пулмонален паренхим, честопати предизвика-
на од бактериски причинител, а за којашто е ка-
рактеристично покачено ниво на РСТ.
Според Lawn и Zumla една третина од светс-
кото население е заразено од Mycobacterium
tuberculosis, а секоја секунда се јавува по еден
нов случај на инфекција33. Ahmed и Hasnain
процениле дека во 2007 година имало околу 3,7
милиони активни случаи на болеста, а во 2010
година бројот се зголемил на 8,8 милиони, од
кои 1,5 милион со оваа болест завршиле ле-
тално, највеќе во земјите на развој34. Во земјите
во развој, повеќето луѓе заболуваат од тубер-
кулоза поради ослабениот имунолошки сис-
тем. Shingadia и Novelli, пак,  тврдат дека во
најголем број од случаите (90%) туберкулозата
се јавува на белите дробови, а во само 10–15%
како друг вид туберкулоза, т.н. екстрапулмо-
нална туберкулоза која се појавува во другите
органи 35.
Затоа е значајно одредувањето на овие био-
маркери во крвниот серум, бидејќи тие придо-
несуваат за попрецизна дијагноза на туберку-
лозата, особено при појава на нејаснотии во
нејзиното одредувањето. Интерпретацијата е
наједноставна кога повеќе дијагностички мар-
кери ќе ја потврдат состојбата, или поточно ка-
жано, кога ќе се потврди присуство на бакте-
ријата Mycobacterium tuberculosis во спутумот.
Овие маркери придонесуваат за подобра дијаг-
ноза на туберкулозата со што се намалува не-
потребната медикаментозна превенција
(WHO, 2010)8. 
Заклучок
Врз основа на добиените резултати од нашата
студија може да заклучиме декаконцентра-
цијата на TNF-α, CRP и РСТ во серум кај паци-
ентите со туберкулоза корелира со тежината на
болеста, како и со еволутивниот тек на болеста.
Нивото на серумскиот РСТ  исто така корелира
со степенот на инфламацијата. 
Оваа студија покажува дека одредувањето на
серумската концентрација на овие три маркери
на инфламација е од значење за навремено
дијагностицирање и следење на текот на болес-
та, како и следење на ефектите од антитуберку-
лозната терапија. Ваквите тврдења поврзани со
борбата за спречување и намалување на појава-
та на туберкулозата, односно намалување на
морбидитетот се поткрепени од страна на
Светската здравствена организација. 
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